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Резюме.
Традиционно считающиеся заменимыми аминокислоты (т.е. глутамин, глутамат, аргинин) выполняют 
важные функции в экспрессии гена, сигнальных системах, антиоксидантной защите и иммунитете. Кроме 
того, глутамат, глутамин и аспартат являются основными метаболическими энергетическими субстратами 
для тонкого кишечника и они, наряду с глицином, регулируют неврологические функции. Среди незамени-
мых аминокислот особое внимание уделяется лейцину, который активирует mTOR для стимуляции синтеза 
белка и ингибирует протеолиз, а также  триптофану, который модулирует неврологические и иммуноло-
гические функции посредством огромного числа метаболитов, включая серотонин и мелатонин. Накопив-
шиеся литературные данные позволяют выдвинуть концепцию функциональных аминокислот, которыми 
можно считать аминокислоты, которые, помимо участия в биосинтезе белка, регулируют ключевые мета-
болические пути, направленные на улучшение жизнеспособности, здоровья, роста, развития, лактации и 
репродукции организмов. 
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Abstract.
Traditionally considered nonessential amino acids (i.e., glutamine, glutamate, arginine) perform important 
functions in gene expression, signalling systems, antioxidant protection and immunity. Furthermore, glutamate, 
glutamine and aspartate are major metabolic energy substrates for the small intestine, and they, along with  glycine 
regulate neurological functions. Among the essential amino acids special attention is paid to leucine which activates 
mTOR for the stimulation of protein synthesis and inhibits proteolysis as well as to tryptophan, which modulates 
immunological and neurological functions by means of a great number of metabolites, including serotonin and 
melatonin. Accumulated literature data allow us to put forward a conception of functional amino acids; amino 
acids that in addition to their participating in protein biosynthesis regulate key metabolic pathways aimed at the 
improvement of vitality, health, growth, development, lactation and reproduction of organisms can be considered 
to be amino acids of this kind.
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Все полипептиды и белки представляют 
собой полимеры 20 различных аминокислот. 
Восемь из них, называемые незаменимыми, не 
синтезируются в организме человека, поэтому 
их необходимо вводить с пищевыми продукта-
ми. Остальные образуются эндогенно. Несмо-
тря на то, что большая часть содержащихся в 
организме аминокислот связана в белках, все 
же внутри клетки содержатся небольшие пулы 
свободных аминокислот, которые находятся в 
равновесии с их внеклеточными резервуарами 
в плазме, спинномозговой жидкости, просве-
тах кишечника и почечных канальцев. С физи-
ологической точки зрения, аминокислоты — 
это нечто большее, чем просто «строительные 
блоки». Одни из них выполняют функцию ней-
ромедиаторов, другие (фенилаланин, тирозин, 
триптофан, глицин) служат предшественника-
ми гормонов, коферментов, пигментов, пури-
нов и пиримидинов. Триптофан модулирует 
неврологические и иммунологические функ-
ции через целый ряд метаболитов, включая 
серотонин, мелатонин и кинуренины [1, 2, 3].   
На стадии созревания организма и при 
некоторых заболеваниях понятие незаменимо-
сти аминокислот может различаться [4]. По-
требность организма в аминокислотах может 
влиять на перевод некоторых из них в разряд 
24
незаменимых (например, аргинин, глицин, 
пролин и таурин), что зависит от стадии он-
тогенеза [5]. Включение аминокислот в состав 
белков происходит наиболее интенсивно в фе-
тальный и неонатальный периоды. В первые 2 
недели жизни имеет место промежуточный пик 
интенсивности процесса, который постепенно 
снижается по мере взросления. Максимальная 
скорость биосинтеза белка, например, в нерв-
ной системе наблюдается в первые 2-3 недели 
постнатальной жизни. 
Нами изучена динамика содержания 
свободных аминокислот и их производных в 
сыворотке венозной крови у 24 доношенных 
новорожденных детей на 5-6 и 10-12 сутки 
жизни. Обнаружено достоверное снижение 
их общего содержания к 5-6 суткам жизни за 
счет уменьшения концентраций основных гли-
когенных аминокислот (глутамат, аспартат, 
глицин), а также незаменимых аминокислот 
(треонин, валин, метионин, лейцин, фенила-
ланин). В результате чего значительно повы-
шалось соотношение заменимые/незаменимые 
аминокислоты. Это свидетельствует об интен-
сификации процессов глюконеогенеза и об-
щей катаболической направленности обмена 
веществ у доношенных новорожденных детей 
в ранний неонатальный период [1, 6, 7].
Дефицит аминокислот помимо отрица-
тельных последствий для роста и накопления 
белка может приводить к таким неблагопри-
ятным последствиям, как снижение в плазме 
инсулиноподобного фактора роста, наруше-
ниям деятельности клеточных транспортеров 
глюкозы и, следовательно, гипергликемии, ги-
перкалиемии, энергетическому дефициту клет-
ки [8, 9]. 
В литературе выделены особенности об-
мена аминокислот у новорожденных: 
– повышенная потребность в цистеине и 
метионине;
– повышенная значимость таурина для 
развития сетчатки и всасывания жирных кис-
лот с длинной цепью без участия желчных кис-
лот;
– высокая потребность в аминокислотах 
с разветвленной цепью (лейцин, изолейцин, 
валин), способствующих созреванию ЦНС и 
развитию нормальной стрессовой реакции;
– высокая потребность в аргинине для 
предупреждения развития гипераммониемии.
Появляется все больше доказательств 
того, что некоторые заменимые аминокис-
лоты (глутамин, глутамат, аргинин) играют 
важную роль в сигнальных механизмах, ре-
гулируя экспрессию гена, внутриклеточный 
оборот белков, метаболизм нутриентов, анти-
оксидантный статус и иммунную функцию 
[10, 11]. Показано, что новорожденные дети и 
беременные женщины не всегда могут синте-
зировать достаточное количество отдельных 
заменимых аминокислот для поддержания 
жизнеспособности эмбриона/плода, опти-
мального роста в неонатальный период, а так-
же сохранения функциональной способности 
сердечно-сосудистой системы и кишечника 
[12, 13, 14]. 
Известно, что добавки аминокислот 
(глутамина, аргинина, N-aцетилцистеина) 
улучшают антиоксидантную защиту [8] и им-
мунную функцию [15] у животных и человека. 
Исследования зарубежных авторов показали, 
что глутамин и аргинин повышают жизнеспо-
собность, рост, развитие эмбриона, плода и 
новорожденного [16, 17], а также регенерацию 
клеток кишечника и  их функцию [18]. Кроме 
того, добавки аргинина уменьшают ожирение, 
гипергликемию, дислипидемию, гипертензию, 
дисфункцию сердечно-сосудистой системы и 
другие проявления метаболического синдро-
ма, одновременно увеличивая лактогенез, био-
генез митохондрий, рост бурой жировой тка-
ни, регенерацию, мышечную силу и гликолиз, 
а также сперматогенез [13, 16]. 
Доказано, что считающиеся традицион-
но заменимыми аминокислотами, глутамин 
и аргинин играют важную роль в регуляции 
экспрессии генов как на уровне транскрипции, 
так и на пост-трансляционном уровне [19, 20], 
в том числе путем продукции сигнальных мо-
лекул (NO, CO и H
2
S) [21, 22, 23]. 
Маркером активности биосинтеза белка 
может служить гипофосфатемия и гипокалие-
мия у новорожденных с экстремально и очень 
низкой массой тела при рождении [24, 25]. У 
этой группы детей определяется повышенный 
поток фосфатов и калия во внутриклеточные 
компартменты для продукции энергии, а так-
же для синтеза гликогена, липидов и белка [26].
Повышенная потребность в аминокислотах у 
недоношенных детей ассоциируется с высокой 
эндогенной продукцией инсулина. 
Помимо этого, у новорожденных по-
нижена активность фермента фенилаланин-
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гидроксилазы, обеспечивающего превраще-
ние в печени фенилаланина в тирозин [9]. По 
этой причине использование у детей амино-
кислотных препаратов, предназначенных для 
взрослых, приводит к избытку фенилаланина 
и дефициту тирозина в организме. Избыток 
фенилаланина оказывает нейротоксическое 
действие у недоношенных детей, поэтому кон-
центрация ароматических аминокислот в рас-
творах обычно снижается [27]. Аминокислоты 
с разветвленной цепью (лейцин, изолейцин, 
валин) способствуют созреванию ЦНС. Лей-
цин активирует сигнальный каскад mTOR, 
что способствует стимуляции синтеза белка и 
ингибированию протеолиза [28]. 
Таурин может синтезироваться в неболь-
ших количествах в организме новорожденных 
из цистеина и для раннего возраста являет-
ся незаменимой аминокислотой [29]. Данная 
аминокислота участвует в регуляции входя-
щего кальциевого потока, возбудимости ней-
ронов, стабилизации мембран. Потребность 
ребенка в таурине возмещается как за счет по-
ступления с пищей, так и  путем его биосинте-
за из метионина и цистеина.  Таурин способ-
ствует развитию сетчатки глаза и всасыванию 
жирных кислот с длинной цепью с участием 
тауриновых солей желчных кислот [29]. При-
сутствие таурина в  грудном молоке и преиму-
щественное содержание тауриновых конъюга-
тов в кишечнике после рождения указывают, 
что статус конъюгированных желчных кислот 
может быть контрольным фактором в абсорб-
ции липидов. Показано, что у новорожденных 
детей, вскармливаемых грудным молоком, бо-
лее высокая концентрация внутрикишечных 
желчных кислот [30]. 
Несмотря на то, что у новорожденных 
детей желчные кислоты в основном конъюги-
руются с таурином, у них быстро развивается 
способность к конъюгации с глицином. Наи-
более активно этот процесс развивается при 
искусственном вскармливании. Хотя положи-
тельное влияние таурина на развитие плода и 
новорожденного доказано, однако истинная 
потребность в нем остается пока нерешенной 
проблемой. Нами показано, что назначение 
таурина у матерей в период беременности в 
3-4 раза повышало содержание данной ами-
нокислоты в сыворотке пуповинной крови. 
Отмечены и центральные эффекты таурина у 
новорожденных детей, проявляющиеся улуч-
шением общесоматического статуса в ранний 
неонатальный период [29]. 
Следует отметить, что у новорожденных 
млекопитающих, включая человека, имеет 
место сниженная способность к реабсорбции 
в почках свободных аминокислот, что может 
проявляться аминоацидурией. При этом ами-
ноацидурия не связана с повышенной кон-
центрацией аминокислот в плазме крови. В 
частности, у новорожденных животных таури-
нурия имеет место на фоне гипотауринемии. К 
концу 1-го месяца жизни выделение таурина с 
мочой нормализуется. Одновременно с этим 
у новорожденных детей и животных в значи-
тельных количествах теряются с мочой про-
лин, оксипролин, глицин, двухосновные ами-
нокислоты [31, 32]. 
Пища, ее состав и способ поступления 
в организм новорожденного являются основ-
ной движущей силой, влияющей на его рост и 
состояние здоровья. Одновременно поступле-
ние нутриентов в желудочно-кишечный тракт 
способствует становлению микробиоценоза 
кишечника и формированию симбиотических 
отношений с макроорганизмом.  Высокое со-
держание лактозы ведет к индукции белков, 
отвечающих у E. coli за окислительный стресс. 
Аналогичным образом лактоза стимулиру-
ет созревание клеток кишечника, стимулируя 
экспрессию соответствующих белков, форми-
руя как ферментативные возможности желу-
дочно-кишечного тракта, так и его барьерную 
функцию [33]. Аминокислоты выполняют важ-
нейшие регуляторные функции в организме, 
особенно в кишечнике, помимо своей тради-
ционно известной функции  в биосинтезе бел-
ка (рис. 1). 
 При проведении парентерального пи-
тания у новорожденных детей рекомендуется 
использовать специализированные растворы 
аминокислот, наиболее адаптированные по 
составу для раннего возраста. В противном 
случае при использовании аминокислот, пред-
назначенных для взрослых, ребенок не полу-
чает в достаточном количестве такие амино-
кислоты, как глутамин, валин, серин, тирозин, 
цистеин, таурин, что негативно сказывается 
на развитии детского организма. Использова-
ние аминозолей, в дополнение к парентераль-
ному питанию в первые дни после рождения, 
адаптированных для недоношенных новорож-
денных детей, позволяет прогрессивно увели-
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чить потребление азота без индукции опасных 
уровней некоторых аминокислот в плазме [3].
Аминокислоты являются незаменимыми 
предшественниками в синтезе большого чис-
ла азотсодержащих соединений с широкими 
биологическими функциями [2]. Некоторые из 
этих биоактивных соединений являются ней-
ротрансмиттерами (ГАМК, дофамин, серото-
нин), гормонами (адреналин, норадреналин, 
трийодтиронин, тироксин), вазодилятатора-
ми, сигнальными молекулами (NO, CO и H
2
S), 
антиоксидантами  (глутатион, креатинин, ме-
латонин, меланин и таурин), донорами метиль-
ных групп, а также ключевыми регуляторами 
метаболизма, роста, развития, иммунного от-
вета и здоровья. Метаболизм аминокислот 
изменяется при различных физиологических 
и патологических состояниях, приводя к изме-
нению гомеостаза в целом [34, 35]. Концепция 
о функциональных аминокислотах позволяет 
рассматривать аминокислоты как модифи-
каторы гомеостаза, регулирующие ключевые 
метаболические пути и способствующие улуч-
шению состояния здоровья, оптимальному ро-
сту, нервно-психическому развитию, лактации 
и репродукции [2]. Недостаточность  функци-
ональных аминокислот способна нарушать не 
только синтез белка, но и гомеостаз в целом. 
Незрелость ферментативных систем, 
поражение печени, почек, хронические вос-
палительные заболевания кишечника явля-
ются основными причинами недостаточного 
эндогенного синтеза функционально значи-
мых заменимых аминокислот. Очевидно, что 
добавки отдельных аминокислот или ами-
нокислотных композиций, обладающих вы-
раженными регуляторными свойствами, по-
может достигнуть максимально адекватного 
роста и развития, особенно в раннем возрасте 
[2, 23]. Специфические функции аминокислот 
должны приниматься во внимание при обо-
сновании потребности. Оптимальная обеспе-
ченность функциональными аминокислотами 
способствует предупреждению развития ряда 
патологических состояний (ожирения, сахар-
ного диабета, некротического энтероколита, 
задержки внутриутробного развития) как у 
животных, так и у человека [16, 36, 37]. 
Традиционно считается, что грудное мо-
локо обеспечивает поступление адекватного 
количества аминокислот для новорожденного. 
Аминокислоты грудного молока представле-
ны в белках и пептидах, а также, в небольшом 
количестве, в виде свободных аминокислот 
и глюкозаминов. Очень много содержится в 
грудном молоке аминокислот с разветвленной 
Рисунок 1 – Регуляторные и специфические функции аминокислот в организме млекопитающих
(Wu G., 2010).
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углеродной цепью, но и их уровень сильно за-
висит от диеты матери. Результаты последних 
исследований показали, что  в молоке содер-
жится менее 50% аргинина, необходимого для 
синтеза белка, и, соответственно, пищевая  его 
недостаточность может являться фактором, 
ограничивающим рост. Известно, что у чело-
века 40% пищевого аргинина катаболизиру-
ется тонким кишечником [16, 37]. При этом 
аргинин является одной из важнейших ами-
нокислот для клеток кишечника. Он, являясь 
предшественником NO,  усиливает кровоток, 
повышает клеточную миграцию и синтез по-
лиаминов. Аргинин стимулирует биосинтез 
белка, воздействуя на сигнальные механизмы с 
участием mTOR, митоген-активируемую про-
теинкиназу (MAРK) и рибосомальную киназу, 
оптимизирует структуру и функцию эпители-
альных клеток кишечника. [37, 38]. Особенно 
важен экзогенный аргинин для недоношенных 
новорожденных и новорожденных, получаю-
щих парентеральное питание. Дефицит дан-
ной аминокислоты способствует увеличению 
проницаемости кишечного барьера и повыша-
ет частоту развития некротического энтероко-
лита [22].
Показано, что недостаточность аргини-
на снижает активность ключевого фермента 
синтеза NO – синтазы оксида азота. Снижение 
продукции NO ведет к уменьшению кровото-
ка в мезентериальных сосудах кишечника и 
индуцирует атрофию мукозы. В опытах на по-
росятах-сосунках показано, что дополнитель-
ное назначение аргинина снижает поврежде-
ние мукозы, вызываемое липополисахаридом 
грамотрицательных бактерий, и увеличивает 
пролиферацию клеток [39]. Активация mTOR, 
MAPK и рибосомальной p70S6-киназы (p70s6k) 
в энтероцитах приводит к стимуляции синте-
за белка в тощей кишке и способствует репа-
рации кишечника у новорожденных поросят 
[22]. По данным Wang et al. [37, 40], дополни-
тельное введение аргинина в пищевой рацион 
улучшает развитие кишечника у поросят с за-
держкой внутриутробного развития (ЗВУР), 
снижая индекс апоптоза энтероцитов, увели-
чивая массу кишечника и оптимизируя его ги-
стологическую структуру. У новорожденных 
аргинин участвует в дифференцировке  B- и 
T-лимфоцитов [4]. 
Показано, что количество поступающе-
го с молоком пролина бывает недостаточно 
для обеспечения потребностей в синтезе белка. 
Аналогичная ситуация имеет место в отноше-
нии аспартата, аспарагина, глутамата и глу-
тамина. Последнее объясняется интенсивной 
утилизацией глутамина  плазмы энтероцита-
ми и другими типами клеток (включая клетки 
почки и лимфоциты) [15, 41]. Глутамин и глу-
тамат почти полностью окисляются в клетках 
мукозы кишечника, поставляя энергию для ро-
ста и функции этих клеток [23]. В эксперимен-
те на животных показано, что в присутствии 
глутамина глюкоза и 3-гидроксибутират яв-
ляются предпочтительными окислительными 
субстратами для энтероцитов. Окисление суб-
стратов, которые поступают в цикл трикар-
боновых кислот (ЦТК) в форме ацетил-СоА, 
таких как глюкоза и жирные кислоты, сни-
жено в периоде новорожденности. Напротив, 
глутамин, который поступает в ЦТК в фор-
ме α-кетоглутарата, окисляется достаточно 
активно. Контроль ЦТК осуществляется со-
отношением внутри митохондрий [NADH]/
[NAD+], высокое в течение периода грудного 
вскармливания и резко снижающееся после 
его завершения [16, 21]. 
Амидный азот глутамина используется 
в синтезе пуринов и пиримидинов и, соответ-
ственно, для синтеза РНК и ДНК. Экзоген-
ный глутамин снижает апоптоз энтероцитов 
и лимфоидных клеток. В тонком кишечнике 
экзогенный глутамин улучшает антиоксидант-
ные возможности и пролиферативную способ-
ность энтероцитов [40]. Глутамат синтезирует-
ся из глутамина и является предшественником 
глутатиона, пролина и аргинина, выступает в 
качестве нейротрансмиттера [42]. На его важ-
ность в тканях желудочно-кишечного тракта 
указывает то, что почти 100% глутамата окис-
ляется в кишечной мукозе [43].
Почти весь глутамат и аспартат, а также 
67–70% глутамина и 30–40% пролина, поступа-
ющего с грудным молоком, катаболизируется 
в тонком кишечнике новорожденных [30]. При 
этом только 5% глутамата и аспартата, 30–33% 
глутамина и 60–65% пролина пищевого раци-
она обнаруживается в портальной вене. Сре-
ди аминокислот пищи наибольшая скорость 
деградации в тонком кишечнике у глутамата, 
затем идут глутамин, аспартат и пролин. Тон-
кий кишечник может потреблять большие ко-
личества глутамина из артериальной крови. 
Вследствие этого общая скорость утилизации 
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глутамина кишечником может быть выше, чем 
глутамата. Бактерии в просвете кишечника 
могут расщеплять заменимые и незаменимые 
аминокислоты [18, 44], но окисление незамени-
мых аминокислот в энтероцитах ограничено 
[45, 46]. Азот глутамата и глутамина включа-
ется в орнитин, цитруллин, аргинин, пролин, 
аспартат и аланин [2]. 
Метаболизм аминокислот в клетках ки-
шечника оказывает выраженное воздействие 
на питание и состояние здоровья новорож-
денных. Катаболизм глутамина, глутамата и 
аспартата обеспечивает значительное количе-
ство АТФ для поддержания функции клеток 
кишечника [47]. Поскольку повышенное со-
держание глутамина, глутамата и аспартата 
в плазме крови оказывает нейротоксический 
эффект [2], их интенсивный катаболизм тон-
ким кишечником необходим для сохранения 
гомеостаза в организме, при изменении соста-
ва рациона. 
Трансформация аминокислот в кишеч-
нике играет важную роль в регуляции эндо-
генного синтеза заменимых аминокислот (т.е. 
цитруллина, аргинина, пролина, и аланина) и 
обеспеченности аминокислотами пищи дру-
гих тканей [36]. Соотношения большинства 
аминокислот в рационе заметно отличаются 
от того спектра аминокислот, который посту-
пает в портальную вену из просвета тонкого 
кишечника или появляется в плазме крови и 
белках организма. Различия особенно велики 
в отношении аргинина, гистидина, метионина, 
пролина, глутамина, глицина и серина [2, 16]. 
Незаменимая аминокислота треонин 
особенно важна для синтеза муцина и со-
хранения барьерной функции кишечника у 
новорожденных. Почти 60% поступающего 
с пищей треонина утилизируется в  кишечни-
ке. Высокая потребность в треонине обуслов-
лена активным синтезом богатых треонином 
муцинов, продуцируемых интестинальными 
бокаловидными клетками. Муцины представ-
ляют собой большие гель-образующие гли-
копротеины, синтезируемые и секретируемые 
бокаловидными клетками, среди которых му-
цин-2 (MUC2) является доминирующим секре-
торным муцином у человека [48]. Пептидный 
компонент MUC2 преимущественно пред-
ставлен треонином, который составляет око-
ло 30% от общего количества  аминокислот в 
белке. В эксперименте на животных показано, 
что  при недоношенности, особенно  в случае 
искусственного вскармливания, уменьшает-
ся количество мукозы, синтез белка и синтез 
муцина MUC2 в дистальных отделах тонко-
го кишечника, по сравнению с естественным 
вскармливанием.  Продукция муцина важна 
для функционирования кишечного барьера, 
поскольку муциновый слой, покрывая эпите-
лий кишечника, защищает его от патогенных 
молекул и токсических соединений в просвете 
кишечника. Разрушение муцинового слоя сни-
жает барьерную функцию и может облегчать 
транслокацию бактерий, способствуя разви-
тию энтероколита, сепсиса и дисфункции ки-
шечника [2, 4].
К функционально важным для ново-
рожденных аминокислотам относятся серин 
и глицин. При этом 81% серина грудного мо-
лока используется для биосинтеза белка [11]. 
Значительная часть, до 90%, глицина синтези-
руется из различных предшественников, что 
обеспечивает высокую скорость его утилиза-
ции и поддерживает биосинтез белка, креати-
нина, метилентетрагидрофолата, нуклеотидов 
и других азотсодержащих продуктов [2, 34]. 
Нами выявлена корреляционная зависимость 
между уровнем гликемии в сыворотке пупо-
винной крови и содержанием глицина, что яв-
ляется вполне логичным, поскольку глицин у 
плода является одной из основных гликоген-
ных аминокислот. Наличие достоверных кор-
реляционных связей между уровнем гликемии 
и содержанием ряда незаменимых аминокис-
лот в сыворотке пуповинной крови - лейцина 
и фенилаланина указывает на существование 
метаболических взаимосвязей и активацию 
процессов глюконеогенеза при рождении ре-
бенка [1, 49].  
Заключение
Таким образом, учитывая значимость 
обеспечения аминокислотами  в период мак-
симального напряжения метаболизма, каким 
является перинатальный период, следует мак-
симально эффективно проводить коррекцию 
их баланса. При использовании различных 
вариантов питания у новорожденных необ-
ходимо учитывать возрастные особенности 
потребности в аминокислотах, а для эффек-
тивной утилизации использовать наиболее 
рациональные пути их введения в организм. 
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При некоторых физиологических и особенно 
патофизиологических состояниях многие из 
заменимых аминокислот становятся функци-
онально значимыми у новорожденных, и по-
требность в них не может быть полностью обе-
спечена путем эндогенного синтеза.
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